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ACID-ALKALINE  STATE  OF  BLOOD  IN  RATS  WITH  MODULATED  HEPATOPULMONARY  SYNDROME
В експерименті на щурах із двома моделями гепатопульмонального синдрому (ГПС) проведено дослідження кислотно-
лужного стану в артеріальній крові. Результати проведеного дослідження вказують на виражений дисбаланс кислотно-
лужного стану: у щурів на 31-шу добу після перев’язки загальної жовчовивідної протоки зафіксовано ознаки алкалемії,
а у щурів після 8-тижневого введення тетрахлорметану – ацидемії.
In experiments on rats with two models of hepatopulmonary syndrome (HPS) the changes in the acid-alkaline state in the
arterial blood were studied. Results of the investigation indicate a pronounced imbalance in acid-alkaline state in rats on the 31st
day after common bile duct ligation signs of alkalemia are fixed, in rats after 8-week introduction of carbon tetrachloride signs
of acidemia are fixed.
Постановка проблеми і аналіз останніх дослі-
джень та публікацій. Кислотно-лужний стан (КЛС)
організму – це одна з важливих систем, яка забезпе-
чує стабільність метаболічного гомеостазу [1, 2].
Підтримка КЛС забезпечується відповідним транс-
портом кров’ю вуглекислого газу і кисню, і його по-
рушення є тригерним механізмом багатьох патоло-
гічних змін [3]. Завдяки взаєморегуляції концент-
рацій HCO3, CO, H+ у тканинах підтримується фізіо-
логічне значення величини рН, що, загалом,
координує активність ензимів і функціонування
життєво важливих процесів. Такі істотні та постійно
контрольовані показники крові, як рН, парціальний
тиск вуглекислого газу, парціальний тиск кисню, а
також залежні від них параметри – концентрація
бікарбонатів, вміст загальної вуглекислоти, зміщен-
ня буферних основ – дають оперативну інформацію
щодо стану організму, процесів газообміну в леге-
нях, достатності чи дефіциту легеневої перфузії та
вентиляції, відповідності чи дисбалансу процесів
утилізації кисню у тканинах [1].
В організмі кислотно-лужний стан є надзвичай-
но чутливим до різних патологічних станів. Зміна
концентрації та співвідношення лужних і кислих
еквівалентів у клітинах та позаклітинних рідинах
супроводжуються розвитком в організмі тварин і
людини ацидозного або алкалозного стану. Кислот-
но-лужний стан живого організму пов’язаний з елек-
тролітним балансом, процесами окиснення і віднов-
лення, напрямом та інтенсивністю білкового, вуг-
леводного і ліпідного обміну. З іншого боку, кис-
лотно-лужний стан сам перебуває в тісній залеж-
ності від процесів обміну речовин та діяльності
органів [4, 5].
Однією з ключових ланок патогенезу гіпоксії є
зміни в системі газового складу крові і, як наслідок,
порушення КЛС, що є результатом порушення ле-
геневої вентиляції та дифузії газів, а також гемо-
динаміки [3, 6].
За результатами наших попередніх досліджень,
у щурів з модельованим гепатопульмональним син-
дромом було встановлено виражений дисбаланс
газового складу артеріальної крові та наявність
ознак гіпоксемії: зменшення парціального тиску
кисню, зменшення парціального тиску вуглекис-
лого газу, збільшення альвеолярно-артеріального
градієнта кисню, зменшення індексу оксигенації,
насичення гемоглобіну киснем та об’ємного вмісту
кисню в крові, що зробило актуальним вивчення
кислотно-лужного стану артеріальної крові у тва-
рин з вищевказаною патологією.
Мета роботи: дослідити кислотно-лужний стан
артеріальної крові при експериментальному гепа-
топульмональному синдромі.
Матеріали і методи. Досліди проводили на 56
безпородних щурах-самцях масою 180–220 г. У
процесі моделювання патології 8 тварин загинули.
Перша експериментальна модель ГПС була ство-
рена шляхом накладання подвійної лігатури на за-
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гальну жовчовивідну протоку і подальшого її пере-
січення скальпелем [7]. У контрольній групі № 1
тварин загальну жовчовивідну протоку відділили
від тканин, але не пересікали. Післяопераційну
рану пошарово, наглухо зашивали. На 31-шу добу
після операції тварин виводили з експерименту під
тіопенталовим наркозом.
Другу експериментальну модель ГПС було ство-
рено шляхом 8-тижневого внутрішньошлункового
введення олійного розчину CCl4 (400 г на 1 л) в дозі
0,5 мл на 100 г маси тіла тварини в перший день
експерименту, 0,3 мл на 100 г на третій день експе-
рименту і далі кожного третього дня до закінчення
експерименту – 0,3 мл на 100 г. Додатково в раціон
щурів було введено суміш кукурудзяної муки, смаль-
цю і холестеролу та розчин алкоголю. Контрольна
група тварин № 2 перебувала на стандартному раці-
оні віварію і отримувала внутрішньошлунково олив-
кову олію в еквівалентній кількості [8].
Утримання тварин та експерименти проводи-
ли відповідно до положень “Європейської кон-
венції про захист хребетних тварин, які викорис-
товуються для експериментальних та інших нау-
кових цілей” [9].
Дослідження проводили на базі лабораторії КЗ
ТОР “Тернопільська університетська лікарня”. В
умовах тіопентало-натрієвого знеболювання  у тва-
рин забирали артеріальну кров із лівого шлуночка
серця гепаринізованим шприцом [10]. Протягом
перших 20 хв проводили дослідження показників
кислотно-лужного стану крові на аналізаторі кис-
лотно-лужної рівноваги і електролітів крові “ЭЦ-
60 Э” (Скверті-Мед, Росія).  Даний аналізатор “ЭЦ-
60Э” автоматично вимірював рН, напруження вуг-
лекислого газу (рСО2) і кисню (рО2) в артеріальній
крові. На основі показників рН, рСО2 і рО2, а та-
кож виміряного атмосферного тиску (Ратм) і вве-
дених показників гемоглобіну (Нb) дослідної тва-
рини та вмісту кисню в повітрі (FiO2) із врахуван-
ням температури дослідної тварини автоматично
були перераховані такі показники: актуальний
бікарбонат (HCO3-), стандартний бікарбонат (SBC
– “Standart Bicarbonate”),  загальна концентрація
вуглекислого газу (TCO2 – Total CO2), надлишок
основ (Beb –“Base Excess”), сума усіх буферних
основ (BB – “Buffer Base”).
Результати оброблено параметричними мето-
дами варіаційної статистики з визначенням t-кри-
терію Стьюдента.
Результати досліджень та їх обговорення.
Результати основних показників кислотно-лужно-
го стану артеріальної крові щурів із модельованим
ГПС представлено в таблиці 1.
Одним із найбільш важливих показників, що
характеризує кислотно-лужний гомеостаз, є кис-
лотність крові, оскільки зсув рН навіть на 0,1 зу-
мовлює порушення життєво важливих систем







































20,25± 1,21 16,40± 0,85 
p1<0,05 
p2>0,05 



























 Примітка. р1 – різниця достовірна порівняно з контрольними тваринами; р2 – різниця достовірна порівняно з ураженими
тваринами.
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організму. У щурів першої експериментальної гру-
пи (на 31-шу добу після перев'язки загальної жов-
човивідної протоки) зафіксовано зсув  pH артеріаль-
ної крові в лужну сторону на 0,09 (p<0,002) (рис. 1).
Коливання досліджуваного параметра виходять за
межі фізіологічної норми для щурів (7,26–7,44) [3].
У щурів другої експериментальної групи (після 8-
тижневого введення тетрахлорметану) нами вста-
новлено достовірний зсув pH артеріальної крові в











Рис. 1. Зміни рН в артеріальній крові експериментальних тварин.
Рівень актуального бікарбонату в артеріальній
крові у щурів на 31-шу добу після перев'язки за-
гальної жовчовивідної протоки достовірно змен-
шився на 15 % (p<0,05). Крім того, у тварин даної
групи мало місце зниження вмісту стандартного
бікарбонату до (18,28±0,92) ммоль/л, що на 6 %
менше порівняно із даними контрольної групи
щурів № 1. Проте ці дані виявилися статистично
недостовірними (p>0,05). Рівень актуального бікар-
бонату у щурів другої експериментальної групи
також достовірно зменшився, але більш виражено
на 30 % (p<0,01), а  вміст стандартного бікарбона-
ту знизився до (16,40±0,85) ммоль/л, що на 20 %
менше порівняно із даними контрольної групи
щурів № 2 (p<0,05).
Загальний вміст вуглекислого газу відповідає
сумарній концентрації бікарбонатів і вугільної кис-
лоти в плазмі крові при фізіологічних умовах. Вста-
новлено достовірне зменшення TСО2 у щурів на
31-шу добу після перев'язки загальної жовчовиві-
дної протоки на 15,4 % (p<0,05), що разом із зни-
женим парціальним тиском вуглекислого газу (як
показали наші попередні дослідження) свідчить
про гіпокапнію. У щурів після 8-тижневого вве-
дення тетрахлорметану також зафіксовано досто-
вірне зменшення TСО2  на 29,4 % (p<0,01).
Щодо надлишку основ, то даний показник не
зазнав достовірних змін  в артеріальній крові щурів
на 31-шу добу після перев'язки загальної жовчо-
вивідної протоки (p>0,05). У щурів другої експе-
риментальної групи даний показник зазнав вира-
жених змін в артеріальній крові щурів, зменшив-
шись у 2,8 раза (p<0,001).
Буферні основи цільної крові, що являють со-
бою суму аніонів усіх слабких кислот, основними
з яких є бікарбонати й аніони білків у крові, що
повністю насичені киснем, у нашому дослідженні
зазнали виражених змін, достовірно зменшившись
на 28 % в артеріальній крові щурів другої експе-
риментальної групи порівняно із даними конт-
рольної групи щурів № 2 (p<0,001). У щурів пер-
шої експериментальної групи даний показник не
зазнав достовірних змін (p>0,05).
Відомо, що в регулюванні кислотно-лужної
рівноваги беруть участь складні системи організ-
му: фізико-хімічні, до яких належать буферні сис-
теми крові та внутрішньоклітинні буфери, а також
фізіологічні, до яких відносять регуляцію кислот-
но-лужної рівноваги внутрішніми органами, зок-
рема легенями, нирками та печінкою [11].
У дослідженні K. Charalabopoulos [12] кислот-
но-лужний стан крові визначали у 49 пацієнтів із
цирозом печінки, що супроводжувався асцитом.
Було виявлено 22 випадки респіраторного алкало-
зу (44,9 %), 7 випадків метаболічного алкалозу
(14,3 %), 3 випадки метаболічного ацидозу (6,1 %),
3 випадки респіраторного ацидозу, 3 (6,1 %) та 4
випадки метаболічного ацидозу з респіраторним
алкалозом (8,2 %). Нормальний КЛС спостерігав-
ся у 10 пацієнтів 10 (20,4 %).
Печінка – це місце синтезу альбуміну, який є
слабкою кислотою. При печінковоклітинній недо-
статності, що має місце при цирозі, рівень альбумі-
ну в плазмі різко зменшується, що може сприяти
виникненню алкалемії. Водночас альбумін допо-
магає в нейтралізації надлишку нелетких кислот, і
його дефіцит може сприяти виникненню метабо-
лічного ацидозу [13]. Зменшення синтезу сечови-
ни печінкою також може сприяти метаболічному
дефекту. Крім того, обмінна функція печінки
сприяє окисненню органічних кислот до СО2 і Н2О;
синтез глікогену частково здійснюється з лактату,
чим попереджається його накопичення і зсув кис-
лотно-лужної рівноваги в кислу сторону; в складі
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жовчі з організму видаляються деякі кислі і лужні
метаболіти [11].
Патологія легень також може відігравати важ-
ливу роль у порушенні кислотно-лужного стану
при цирозі печінки. Як відомо, функція легенево-
го дихання полягає в збагаченні організму киснем
та виведенні з нього CO2. В спокої людина за 1 хв
виділяє при диханні 230 мл CO2, а за добу – 330 –
400 л CO2. CO2 тісно пов'язаний з вугільною кис-
лотою, тому при його видаленні втрачається при-
близно еквівалентна кількість Н+: H2O + CO2 =
H2CO3 = Н+ + HCO3- [11].
Гіпервентиляція легень, про яку свідчить гіпо-
капнія, може бути результатом гіпоксемії вторинно
до гепатопульмонального синдрому і порто-пульмо-
нальної гіпертензії, а також до рестриктивної леге-
невої дисфункції через наявність плеврального ви-
поту або масивного асциту [13]. Є дані, що гіпокап-
нія у пацієнтів із цирозом корелює з підвищеним
рівнем прогестерону та естрадіолу, руйнування яких
сповільнено в ураженій печінці [14]. Цікаво, що
гіпервентиляція з респіраторним алкалозом можуть
сприяти гіперлактатацидемії шляхом активізації
гліколізу, оскільки алкалемія стимулює рН-залеж-
ний фермент фосфофруктокіназу і зменшує печін-
ковий кровотік, що спричиняє подальші розлади
метаболічної функції печінки [13].
Висновки. Отже, отримані результати свідчать
про дисбаланс кислотно-лужного стану артеріальної
крові у щурів з обома моделями гепатопульмональ-
ного синдрому, проте зміни мали різнонаправлений
характер. У щурів на 31-шу добу після перев'язки
загальної жовчовивідної протоки зафіксовані ознаки
алкалемії, зокрема зсув рН в лужну сторону, знижен-
ня загального вмісту вуглекислого газу, зниження
вмісту бікарбонату, нормальний рівень надлишку
основ та буферних основ, що можна пояснити ком-
пенсаторними механізмами. У щурів після 8-тижне-
вого введення тетрахлорметану зафіксовано ознаки
ацидемії, зокрема зсув рН в кислу сторону, знижен-
ня загального вмісту вуглекислого газу, зниження
вмісту бікарбонату та стандартного бікарбонату, вира-
жене зменшення надлишку основ  та буферних основ.
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